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GGiirriişş  vvee  AAmmaaçç:: Ülseratif kolitin patogenezinde genetik ve çevresel fak-
törlerin etkileşimi rol oynayabilir. Apendektominin ülseratif kolit gelişi-
minde koruyucu bir faktör olduğu düşünülmektedir. Ancak mekanizma-
s› bilinmemektedir. Son y›llarda yap›lan epidemiyolojik çal›şmalara gö-
re 20 yaş›n alt›nda yap›lan apendektomi ülseratif kolit gelişme riskini
azaltmaktad›r. Bu çal›şman›n amac› ülseratif kolit’li hastalarda apendek-
tomi s›kl›ğ›n› belirlemek ve ülseratif kolit gelişimi ile apendektomi yaş›
aras›ndaki ilişkiyi değerlendirmektir. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemm:: Ülseratif
kolit’li 258 hastan›n dosyas› retrospektif olarak apendektomi varl›ğ› ve
apendektomi s›ras›ndaki yaş aç›s›ndan incelendi. Sonuçlar yaş ve cins
aç›s›ndan benzerlik gösteren 314 sağl›kl› kontrol olgusunun sonuçlar› ile
karş›laşt›r›ld›. BBuullgguullaarr:: Apendektomi oran› ülseratif kolit’te %4.2
(11/258), kontrol grubunda ise %10.2 (32/314) olarak saptand›. Ülseratif
kolit’te apendektomi oran› kontrol grubuna göre anlaml› derecede düşük
bulundu (p<0.001). Apendektomi s›ras›ndaki ortalama yaş ülseratif kolit
grubunda 25.6±10.7 y›l, kontrol grubunda ise 20.6±8.6 y›l olarak saptan-
d›. Ülseratif kolit grubunda apendektomi s›ras›ndaki yaş ortalamas› kon-
trol grubuna göre anlaml› derecede yüksekti (p<0.05). SSoonnuuçç:: Apendek-
tomi ile ülseratif kolit gelişimi aras›nda negatif bir ilişki vard›r. Elde et-
tiğimiz sonuçlar apendektominin ülseratif kolit gelişimine karş› koruyu-
cu olabileceğini destekler niteliktedir.

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Ülseratif kolit, apendektomi

BBaacckkggrroouunndd  aanndd  AAiimmss:: The pathogenesis of ulcerative colitis probably
involves an interaction between genetic and environmental factors. Ap-
pendectomy is considered a protective factor for subsequent ulcerative
colitis. The underlying mechanism of this effect is unknown. According
to the recent epidemiological data, appendectomy under the age of 20 ye-
ars was associated with a significantly reduced subsequent risk of ulce-
rative colitis. The aim of this study was to define the appendectomy ra-
tes in patients with ulcerative colitis and to assess the relationship betwe-
en age at appendectomy and ulcerative colitis development. MMaatteerriiaallss
aanndd  MMeetthhooddss:: Two hundred fifty-eight consecutive adult patients with
ulcerative colitis were retrospectively evaluated for history of appendec-
tomy and compared with 314 healthy subjects. RReessuullttss:: Appendectomy
rate was 4.2% (11/258) in ulcerative colitis and 10.2% (32/314) in the
control group. The frequency of appendectomy in ulcerative colitis was
significantly less than in controls (p<0.001). The mean age of the patient
at the time of appendectomy was 25.6±10.7 years in the ulcerative coli-
tis group and 20.6±8.6 years in the control group. The mean age at the ti-
me of appendectomy was significantly higher in the ulcerative colitis
group than in the control group (p<0.05). CCoonncclluussiioonnss:: Appendectomy
has a negative association with the development of ulcerative colitis. Our
results confirm that appendectomy might be protective in ulcerative co-
litis.
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GG‹‹RR‹‹fifi  vvee  AAMMAAÇÇ
Ülseratif kolit (ÜK), nedeni henüz tam olarak ay-
dınlatılamamış, etyolojisinde immunolojik, gene-
tik ve çevresel faktörlerin sorumlu tutulduğu kro-
nik inflamatuvar bir kolon hastalığıdır (1).

Çevresel faktörlerin ÜK’in oluşumuna ve seyrine
etkileri tam olarak anlaşılabilmiş değildir. Klinik
ve epidemiyolojik çalışmalar ÜK’in genetik olarak
duyarlı kişide değişik antijenler ya da çevresel
faktörlere maruz kalma ile gelişebileceği, alevlen-

me ve remisyonların da bu faktörlerle ilişkili ola-
bileceğini destekler niteliktedir. Prenatal olaylar,
anne sütü ile beslenme, çocukluk çağı infeksiyon-
ları, mikrobiyal ajanlar, sigara içimi, oral kontra-
septifler, diyet, hijyen, meslek, eğitim, iklim, stres,
psikolojik faktörler, apendektomi, tonsillektomi,
kan transfüzyonu, hayvanlarla temas ve fiziksel
aktivite çevresel faktörler olarak sayılabilir (2). Bu
çevresel faktörler arasından sadece sigara içimi-
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nin ÜK gelişiminde bağımsız bir risk faktörü oldu-
ğu gösterilmiştir (3). Sigara içiminin ÜK gelişimin-
de koruyucu bir etkisi vardır ve klinik olarak hafif
ÜK tedavisinde nikotin bantları kullanılmıştır (4).
Çevresel faktörlerin etkisi ve birbirleriyle etkileşi-
mi değişik toplumlarda farklılıklar gösterebilir.

Yapılan çalışmalarda ÜK’li hastalarda apendek-
tomi prevalansının düşük olduğu tespit edilmiştir.
Apendektominin ÜK gelişmesine karşı koruyucu
rol oynadığı düşünülmektedir. Yirmi yaş öncesin-
de apendektomi geçirenlerde ÜK gelişim riskinin
azaldığı, 20 yaş sonrası apendektomi geçirenlerde
ise riskin azalmadığı saptanmıştır (5–8). Ancak
ÜK ile apendektomi arasındaki bu ilişkinin meka-
nizması tam olarak açıklanamamıştır. 

Bu çalışmanın amacı ÜK’li hastalarda apendek-
tomi sıklığını saptamak ve apendektomi yaşı ile
ÜK gelişimi arasındaki ilişkiyi incelemektir.

GGEERREEÇÇ  VVEE  YYÖÖNNTTEEMM
Hasta grubu: çalışmada, 1998–2008 yılları ara-
sında Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastro-
enteroloji Bilim Dalı’na ve Marmara Üniversitesi
Gastroenteroloji Enstitüsü’ne başvurarak klinik,
endoskopik, histolojik ve radyolojik kriterlere gö-
re ÜK tanısı almış 258 hastanın dosyası retrospek-
tif olarak incelendi. Kontrol grubu 314 kişi olup
yaş ve cinsiyeti eşleştirilmiş sağlıklı gönüllülerden
oluşturuldu. Gruplar apendektomi sıklığı ve
apendektomi sırasındaki yaş ortalaması açısın-
dan değerlendirildi.

İstatistiksel değerlendirmede sürekli veriler ortala-
ma ± standart sapma olarak ifade edildi. Sürekli
veriler t testi, süreksiz veriler Chi-square test kul-
lanılarak karşılaştırıldı. P<0.05 ise gruplar arasın-
daki fark istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BBUULLGGUULLAARR
ÜK grubundaki 258 hastanın yaş ortalaması
42.1±16.2 yıl, erkek/kadın oranı 146/112 olarak
saptanırken kontrol grubunda yaş ortalaması

39.98±15.7 yıl, erkek/kadın oranı 179/135 olarak
tespit edildi. Gruplar arasında yaş ve cinsiyet açı-
sından bir fark yoktu. ÜK grubunda 11 hastada
(%4.2) apendektomi öyküsü var iken bu oran
kontrol grubunda %10.2 (32/314) idi. ÜK’te apen-
dektomi oranı kontrol grubuna göre anlamlı de-
recede düşük bulundu (p<0.001).

Apendektomi sırasındaki ortalama yaş ÜK gru-
bunda 25.6±10.7 yıl, kontrol grubunda ise
20.6±8.6 yıl olarak saptandı. ÜK grubunda apen-
dektomi sırasındaki yaş ortalaması kontrol gru-
buna göre anlamlı derecede yüksekti (p<0.05)
(Tablo 1).

TTAARRTTIIfifiMMAA
Ülseratif kolit, etyopatogenezi henüz tam olarak
aydınlatılamamış ve immun aktivasyon kaynak-
lı doku hasarı ile karakterize kronik inflamatuvar
bir hastalıktır. ÜK’te hastalık mekanizmasını te-
tikleyen olaylar çok değişken ve nonspesifiktir. İn-
feksiyöz ajanlar ve luminal toksinler genetik ola-
rak hassas bir kişide mukozal bariyeri geçerek lo-
kal doku inflamasyonunu başlatırlar. Çoğu za-
man bu hasar inflamatuvar cevapla önlenir ve
mukozal  hasar iyileşir. Ancak genetik yatkınlığı
olan kişilerde supresyon olmaz ve inflamatuvar
yanıt artar. İmmun zincir aktive olur, sürekli lü-
men bileşenlerine maruz kalan mukozada olay
süregenleşir; kronik inflamasyon, doku hasarı ve
fibrozis oluşur. Altta yatan neden ne olursa olsun
ortaya çıkan kolonik hasarda organın yanıtı he-
men hemen aynı şekilde olmaktadır. Yapılan ça-
lışmalarda intestinal floranın ÜK gelişiminde
önemli rolü olduğu gösterilmiştir (9, 10). Apen-
diks ve çekum da intestinal flora bakımından
zengin bölgelerdir. Apendiksteki inflamasyon
mukozal immun yanıtın tetiğini çekerek ÜK geli-
şimine zemin hazırlayabilir. Nitekim bugüne ka-
dar yapılan bazı çalışmalarda da gösterilmiştir ki
ÜK’li hastalarda apendektomi sıklığı son derece
düşüktür (5–8). Başka bir deyişle apendektominin
ÜK gelişimine karşı koruyucu bir etkisi vardır. An-

ÜÜllsseerraattiiff  kkoolliitt KKoonnttrrooll pp
Hasta say›s›  (n) 258 314 -  
Yaş (ortalama ±SD) y›l 42.1±16.2 39.98±15.7 NS
Cinsiyet E/K 146/112 179/135 NS
Apendektomi oran› (%) 4.2 10.2 <0.001
Apendektomi esnas›ndaki yaş (ortalama ±SD) y›l 25.6±10.7 20.6±8.6 <0.05

NS= p≥0.05

TTaabblloo  11.. Çal›şma gruplar›n›n demografik ve klinik özellikleri
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cak bugün için ÜK ve apendektomi arasındaki bu
negatif ilişkinin mekanizması aydınlatılabilmiş
değildir. Bizim çalışmamızda da literatürle uyum-
lu olarak ÜK’li hastalarda apendektomi sıklığı
anlamlı derecede düşük bulundu. Ayrıca apen-
dektomi sırasındaki yaş ortalaması kontrol gru-
bundan yüksek bulunarak elde ettiğimiz sonuç
20 yaş öncesi yapılan apendektominin ÜK gelişi-
mine karşı koruyucu etkisinin olduğu yönündeki
literatür bilgisini desteklemektedir. Mizoguchi ve
arkadaşları ÜK’in hayvan modelinde doğumdan
3–5 hafta gibi kısa bir süre sonra yapılan apen-
dektominin doku inflamasyonunu önlediğini
göstererek insan çalışmalarına ait bu bilgiyi des-
teklemişlerdir (11).

Ülseratif kolit tanısı aldıktan sonra yapılan apen-
dektominin hastalık seyri ve aktivitesi üzerine et-
kilerini gösteren çalışmalar mevcuttur (12–16).
Hallas ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada
ÜK tanısı aldıktan sonra apendektomi yapılan
hastaların hastalıkları sebebiyle hastaneye baş-
vuru oranları apendektomi öncesi dönem ile kar-
şılaştırılmış ve bir fark bulunmamıştır (16). Rad-
ford-Smith ve arkadaşları ise apendektominin
ÜK’in klinik aktivitesi üzerinde hafifletici bir etki-
si olduğunu bildirmişlerdir (12). 

Ülseratif kolit’te anormal mukozal immun yanıt
hastalığın oluşumunda ve patofizyolojisinde ma-
jor rol oynar.  ÜK’te CD4+ T hücrelerinin aktivas-
yonunda abartılı bir artış, artmış sitoksik aktivite,
proinflamatuvar sitokinler ile anti-inflamatuvar
sitokinler arasında proinflamatuvar sitokinler le-
hine bir dengesizlik ve bunların sonucunda geli-
şen doku hasarı söz konusudur. Apendiks barsak-
la ilişkili lenfoid dokunun bir parçasıdır ve muko-
zal immun yanıtın gelişiminde ve idamesinde ro-

lü vardır. Apendiks dokusundaki lenfositlerin bü-
yük bir çoğunluğu B hücreli lenfositlerden, az bir
kısmı ise CD4+ T hücrelerinden oluşmaktadır
(17). Hipotetik olarak apendiksin inflamasyonu
anormal mukozal immun yanıtın tetiğini çekebi-
lir. ÜK ile apendiks inflamasyonu arasında bir se-
bep sonuç ilişkisinden ziyade hipotetik olarak
anormal mukozal immun yanıtın tetiğinin çekil-
mesine katkıda bulunma şeklinde bir ilişkinin
varlığından söz edilebilir. Andersson ve arkadaş-
ları 20 yaş öncesinde iltihabi nedenlerden dolayı
apendektomi geçirenlerde ÜK gelişim riskinin
azaldığını, iltihabi olmayan nedenlerden dolayı
apendektomi geçirenlerde ise riskin azalmadığını
saptadılar (8). Matsushita ve arkadaşları da ÜK
gelişiminde apendiksin rolünü araştırdılar (18).
Bu çalışmada ÜK’li hastaların kolonik biyopsi ör-
neklerinde ve apendikste CD4/CD8 oranında an-
lamlı bir artış tespit ettiler. CD4/CD8 oranındaki
artış mukozal inflamasyonun şiddetini yansıt-
maktadır. Bu çalışmanın sonucunda rektum ayrı
tutulduğunda apendiksin ÜK’in başlangıç yeri
olabileceğini ve apendiks ile rektum arasında im-
munolojik bir haberleşmenin söz konusu olduğu-
nu ileri sürdüler.

Sonuç olarak, bu çalışmada elde ettiğimiz sonuç-
lar apendektominin ÜK gelişimine karşı koruyucu
olabileceğini destekler niteliktedir. ÜK’li hastalar-
da apendektomi sıklığı anlamlı olarak düşüktür.
Apendektominin ÜK gelişimine karşı mekaniz-
ması henüz bilinmeyen koruyucu bir etkisi vardır.
Bu etki muhtemelen kolonda mukozal immun
sistemin modülasyonunda rol oynayan lenfoid
bir doku olan apendiksin vücuttan uzaklaştırıl-
mış olması ile ilişkilidir.
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